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Herniile diafragmatice sunt forme clinico-patogenetice particulare în practica medicală atât 
naţională, cât şi mondială. Medicii se confruntă încă cu diverse probleme de diagnostic al acestora şi 
terapeutice. Indicaţiile tratamentului chirurgical în herniile diafragmatice necesită mult discernământ, 
un diagnostic diferenţial precis şi evaluarea competentă a posibilităţilor terapeutice (J.I.Yang, 2003).
Tratamentul radical al copiilor cu hernie diafragmatică este exclusiv chirurgical, rezolvarea tac-
tică depinzând de aspectul malformaţiei, de sediu, de starea biologică a lor şi de caracterul anomalii-
lor congenitale asociate. Herniile diafragmatice  în 3% sunt  cauza mortalităţii neonatale (Г.И.Лазюк, 
1979, В.З.Москаленк a et.al., 2001). Complexitatea tratamentului herniilor diafragmatice,  eventraţia 
diafragmatică, gama largă şi variată a procedeelor chirurgicale depind de particularităţile chirurgiei 
diafragmului şi de modifi cările ce se produc în diverse sisteme şi organe, care, în mare măsură, de-
termină terenul biologic precar complex al bolnavului (M.Ribet , J.L.Linder , 1992, C.Tsugava  et al., 
1997, A.Н.Клименко, А.В.Трембач, 2005). 
Scopul studiului: a fost evaluarea patomorfopatologică a hemidiafragmului vicios dezvoltat şi 
a unor modifi cări patologice care se produc în unele organe în cadrul herniilor şi eventraţiilor diafrag-
matice la copii de vârstă fragedă.
Materiale şi metode. Studiul cuprinde o analiză complexă a investigaţiilor morfopatologice 
ale materialului colectat în 24 de cazuri de necropsie şi 19 observaţii clinice supuse tratamentului 
chirurgical.
Diagnosticul a fost confi rmat cu ajutorul examenului radiologic (fi g.1, 2), funcţia pulmonară 









Fig. 1. Tabloul radiologic al pacientului E., vârsta 2, ani cu eventraţie 
diafragmatică pe stânga. Deplasarea stomacului în cutia toracică
Fig. 2. Aspectul intraoperator 
al aceluiaşi bolnav
Investigaţiile morfopatologice au inclus studiul modifi cărilor şi examenul histologic al 
diafragmei, sistemului bronhopulmonar, vaselor magistrale şi al unor organe de importanţă vitală.
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Materialul de studiu a fost repartizat în două loturi:
În lotul I examenului morfologic au fost supuse piesele de rezecţe obţinute intraoperator - 
segmente pulmonare modifi cate morfologic vizual de pe partea afectată. Examenul morfologic al 
lotului II a inclus examenul morfologic al diafragmei, al aparatului bronhopulmonar şi al cordului în 
întregime. Materialul histologic a fost colorat prin metoda hematoxilină-eozină, van Gieson şi prin 
impregnare argentică.
Rezultate şi discuţii. Datele examenului morfopatologic au permis  a pune în evidenţă o gamă 
largă de modifi cări morfopatologice importante ale hemidiafragmului vicios dezvoltat şi a  concretiza 
unele aspecte ce ţin de patologia unor organe de importanţă vitală, dependente, în mare măsură, de 
forma clinico-evolutivă a maladiei. 
În cazurile de eventraţie diafragmatică (hernie diafragmatică veritabilă) macroscopic hemidia-
fragmul vicios dezvoltat, de obicei, era prezentat prin placa aponeurotică extenuată, semitranspa-
rentă, cu o zonă musculară ce nu depăşea 0,5 – 1,0 cm, având aspect fi broziv, deseori la secţionare 
chiar cartilaginos cu o reţea sangvină accentuată. Histopatologic, comparativ cu diafragma dezvoltată 
normal (fi g.3,4), s-a constatat dezorganizarea fasciculilor musculare cu atrofi a de fi bre musculare, în 
unele cazuri fi ind observată o hipertrofi e a lor pe seama proceselor sclerogene. 
Segmentul aponeurotic în toate cazurile era displazic, cu hialinizare şi insule de ţesut grăsos 
(fi g.5). În acelaşi timp, în afară de substituirea zonei musculare prin ţesut fi bros în aria hemidiafrag-
mului afectat, putea fi  observată prezenţa unor zone de ţesut de tip mezenchimal cu o dilatare evidentă 
a reţelei limfatice (fi g.6).
12
Fig. 3. Joncţiunea musculofi broasă a diafragmei 
dezvoltate normal. Fibre musculare striate radiar 
orientate.
Coloraţie Van Ghieson. x 25
Fig. 4. Joncţiunea musculofi broasă a diafragmei 
dezvoltate normal. Fasciculi musculari striaţi cu 
miocite bogate în glicogen (1) şi suprafaţa pleurală 
constituită din ţesut conjunctiv lax (2). 
Coloraţie Van Ghieson. x 25
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Fig. 5. Modifi cări morfopatologice ale  joncţiunii 
musculofi broase în caz de eventaţie diafragmatică 
congenitală. Coloraţie Van Ghieson. x 25.
1–dezorganizarea fasciculilor musculare; 
2 – segment aponeurotic displaziat
Fig. 6. Modifi cări morfopatologice ale 
hemidiafragmei afectate în caz de eventaţie 
diafragmatică congenitală. Coloraţie H-E.
1 – displazie neuromusculovasculară; 
2 – zone de ţesut mezenchimal; 
3 – dilatarea reţelei limfatice
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Modifi cările neurovasculare erau prezente prin fascicule din trunchiurile nervoase înglobate în 
ţesut conjunctiv, accentuat calogenizat, reţeaua sangvină segmentară fi ind hipoplaziată (fi g.7, 8).
Pentru herniile diafragmatice false modifi cările histopatologice ale zonelor adiacente defectului 
erau caracterizate de o distrofi e mucoidă şi de scleroza tunicii viscerale, atrofi a fi brelor musculare cu 
substituirea acestora prin ţesut conjunctiv şi lipidic (fi g.9). Atât în herniile diafragmatice false, cât 
şi în cele veritabile au fost depistate unele modifi cări semnifi cative ale aparatului bronhopulmonar, 








Fig. 7. Trunchi nervos în limita normei 
depistat în hemidiafragma dezvoltată vicios. 
Color. Van Gieson. x 75
Fig. 8. Fascicole neurovasculare înglobate 
în ţesut conjunctiv
Fig. 9. Modifi cări morfopatologice ale zonei 
din regiunea defectului în caz de hernie 
diafragmatică falsă. Coloraţie H-E
În  unele cazuri au fost înregistrate hipoplazia pulmonară, cu zone majore neaerate, lipsa ţesu-
tului alveolar cu prezenţa unui ţesut mezenchimal,  parenchimul pulmonar cu aspect micropolichistic 
sau polichistic (fi g.10, 11). Histopatologic s-au  constatat şi date de agenezie segmentară sau hipopla-
zia cartilajului bronhiilor, displazii ale cartilagilor (fi g.12, 13). 
 
Fig. 10. Aspectul macroscopic polichistic 
al unui lob pulmonar în cazul unei hernii 
diafragmatice false
  Fig. 11. Displazie adenomatoidă chistică 
a plămânului
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Fig. 12. Agenezia segmentară şi hipoplazia 
cartilajului bronşic la nivelul bronhiilor magistrale. 
Color. H-E.x25
Fig. 13. Hondrodisplazie la nivelul bronhiilor 
magistrale
În majoritatea cazurilor au fost depistate modifi cări patologice grave nu numai ale lobului in-
ferior din partea afectată, dar şi ale celui adiacent sau chiar ale plămânului contralateral. 
De menţionat că investigaţiile ce au la bază studiul modifi cărilor morfopatologice ale aparatu-
lui bronhopulmonar, îndeosebi, ale hemodinamicii pulmonare în diverse patologii, au un rol practic 
deosebit, deoarece dereglările homeostaziei circuitului mic infl uenţează negativ nu numai asupra 
funcţiei aparatului respirator, activităţii ventriculului drept al inimii, dar şi asupra întregului sistem 
cardiovascular. 
O atenţie deosebită merită modifi cările depistate ale aparatului circulator, care au scos în evi-
denţă unele modifi cări severe din partea vaselor magistrale, lobului hipoplaziat (care erau mult mai 
exprimate în herniile false), dar şi în segmentele adiacente atât din partea vaselor bronşice (fi g.14), cât 
şi din cea a vaselor circuitului mic (fi g.15), îndeosebi, a capilarelor.
 
Fig. 14. Hipoplazia arterelor bronhiale cu 
fi broză şi hialinoză vasculară. Color. Van 
Gieson.x125
Fig. 15. Scleroză şi fi broză a arterelor 
pulmonare de calibru mediu. Color.
H-E.x 125
La bolnavii cu evoluţie fi nală nefavorabilă predomina microtrombarea arteriolelor de tip mus-
cular (fi g.16, 17), fenomen ce poate fi  explicat  prin spasmul generalizat al vaselor în condiţiile unei 
hipoxii progresive. În acelaşi timp, vasoconstricţia şi dereglările microcirculatorii puteau fi  cauzate 
(pe lângă modifi cările sus-numite) şi de produsele de dezintegrare a fi brinei (fi g.18). Suntem de păre-
rea că trombarea reţelei precapilare se produce drept rezultat al dereglărilor reologice ale sângelui (pe 
fundalul modifi cărilor enumerate din partea sistemului microcirculator al plămânilor), cu formarea 
agregatelor de celule hematice şi ca manifestare a sindromului SCID.
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Fig.16. Tromb parietal în ramurile 
arteriale peribronşiale. Color.H-E.x 150
Fig.17. Trombi de hialină în reţeaua 
sangvină cu atelectazii şi distelectazii 
focare. Color.H-E.x 125
În afară de vasele obturate în multe cazuri puteau fi  observate aşa-numitele „capilare plasma-
tice” (capilare ce conţin numai plasmă fără elemente celulare ale sângelui) care ţin de fenomenul 
„circuitului nerestabilit”. 
Progresarea dereglărilor circulatorii a contribuit substanţial la reducerea esenţială a patului mi-
rocirculator tisular pulmonar cu agravarea hipoxiei tisulare, care, în multe cazuri, se dovedeşte de a 
fi  fatală pentru micul pacient. În unele cazuri au fost constatate modifi cări distrofi ce cu distrucţia epi-
teliului alveolar şi a endoteliului vaselor sangvine, membranelor bazale. Afectarea pereţilor vaselor 
sangvine era însoţită de hemoragii interstiţiale şi intraalveolare – faza de hipocoagulare a sindromului 
SCID (coagulopatie potrebleniea) (fi g.19).
 
Fig. 18. Trombi de fi brină în reţiaua 
capilară. Coloraţie H-E x 250  
Fig. 19. Leziuni ale peretelui vaselor 
de calibru mic  cu  extrvasarea 
sangvină  în septuri cu disjuncţia 
şi invadarea spaţiilor alviolare. 
Coloraţie Van-Gheison x 150
Tempoul de dezvoltare şi progresare a hipertensiunii pulmonare depinde, în măsură considera-
bilă, de particularităţile anatomice şi modifi cările hemodinamice ale circuitului mic, care determină 
atât hemodinamica intrapulmonară, cât şi a întregului organism. La bolnavii supuşi necropsiei în toate 
cazurile au fost determinate modifi cări majore şi din partea vaselor magistrale. Au fost constatate în-
groşări fusiforme ale ramifi caţiilor arterei pulmonare (fi g.20). Deseori în peretele trunchiului pulmo-
nar puteau fi  observate procese degenerative cu focare alterativ-necrotice, distrofi e majoră (fi g. 21). 
În unele cazuri leziunile distrofi ce se asociau cu degenerescenţa elementelor elastice, condiţionând 
formarea unor cavităţi (fi g. 22).
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Fig. 20. Îngroşări fusiforme ale ramurii 
arterei,  baza proceselor sclerotice.
 Color.H-E.x65
Fig. 21. Procese degenerative în trunchiul 
pulmonar, focare alterativnecrotice, distrofi e 
majoră. Color. H-E.x 150
Fig. 22. Vas magistral de tip elastic (a.pulmonară). 
Leziuni distrofi ce cu degenerescenţa elementelor elastice 
cu formarea unor cavităţi.  Color.H-E.x150
Caracterul hemodinamicii circuitului intrapulmonar şi al circuitului mic, gradul hipoxemiei, 
prezenţa unor malformaţii adăugătoare infl uenţează evident procesele de dezvoltare şi evoluţie a hi-
pertensiunii pulmonare şi timpul de dezvoltare a unor modifi cări structurale grave ale vaselor circui-
tului mic, care, la rândul lor, condiţionează dezvoltarea unor modifi cări patologice în diverse organe 
vitale ale copilului (fi g.23).  În acelaşi timp, în literatura de specialitate problemele legate de timpul de 
dezvoltare a modifi cărlor ireversibile ale vaselor circuitului mic în diverse patologii, inclusiv  cazurile 
de hernii diafragmatrice, sunt tratate insufi cient, deşi aceste modifi cări infl uenţează asupra posibilită-
ţilor şi rezultatelor unui tratament chirurgical.
Fig. 23. Encefalopatie anoxică cu dezvoltarea calcinozei
 microfocar-disperse şi a focarelor de glioză de tip cicatricial-dispers 
şi perivascular. (Color.H-E.x120)
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Aşadar, în evoluţia herniei diafragmale se determină o anumită scarifi care a modifi cărilor cir-
culatorii pulmonare. În dinamica dereglărilor microcirculatorii ale parenchimului pulmonar un rol 
primordial îl au modifi cările intranatale, pe fundalul cărora se dezvoltă  alterările severe (tromboze, 
hemoragii), ce se includ în diferite perioade ale sindromului SCID. Deci numai prin ameliorarea he-
modinamicii în circuitul mic se poate obţine îmbunătăţirea activităţii funcţionale a apratului bronho-
pulmonar. Totodată, este necesar de efectuat un diagnostic diferenţial al atelectaziilor primare întâlni-
te în lobul pulmonar hipoplaziat alături de  alte modifi cări morfopatologice primare şi al atelectaziilor 
de hipoventilare, ce se dezvoltă în perioada de agonie şi de moarte clinică, care creează un substrat de 
agravare a dereglărilor microcirculatorii.
Concluzii
• Herniile diafragmatice false şi eventraţiile diafragmatice la copii evoluează cu modifi cări 
morfologice veritabile nu numai din partea hemidiafragmului vicios dezvoltat, dar şi din partea apa-
ratului bronhopulmonar, volumul şi severitatea cărora determină, în mare măsură,  evoluţia şi exodul 
maladiei.  
• La copiii cu hernii diafragmatice este prezent sindromul hipertensiv pulmonar congenital, 
care, precum unele defecte tisulare, este responsabil de declanşarea şi progresarea modifi cărilor he-
mocirculatorii, dereglarea proprietăţilor reologice ale sângelui în patul microcirculator - fenomene ce 
au o importanţă de necontestat în progresarea insufi cienţei respiratorii şi cardiovasculare.
• Lezarea vaselor patului circulator al plămânilor în fazele terminale ale bolii (sindrom SCID) 
poate fi  explicată prin sensibilitatea majoră a endoteliului faţă de acţiunea produselor de peroxidare 
lipidică a membranelor biologice, care se acumulează în ţesuturi în cazurile de moarte clinică sau 
după măsurile de reanimare.
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Rezumat
Autorii prezintă rezultatele unui studiu morfopatologic ce a inclus 24 de cazuri de necropsie şi 
19 observaţii clinice, supuse tratamentului chirurgical. Se concluzionează că herniile diafragmatice 
false  şi eventraţia diafragmatică la copii evoluează cu modifi cări morfologice veritabile nu numai 
din partea hemidiafragmului vicios dezvoltat, dar şi din partea aparatului bronhopulmonar, totodată, 
determinându-se şi o anumită scarifi care a modifi cărilor circulatorii cu dezvoltarea sindromului hi-
pertensiv pulmonar congenital, volumul şi gravitatea cărora determină, în mare măsură, evoluţia şi 
exodul maladiei.  
Summary
The authors present the results of a morphopathology study which included 24 cases of necropsy 
and 19 clinical cases of surgical treatment.
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The conclusion is that false diaphragmatic hernias as well as diaphragmatic eventration in 
children has au evolution with true morphological changes of vicious developed hemidiaphragma part 
but also including bronhopulmonary  sistema and determine a grading of circulation changes with 
development of congenital pulmonary hipertensiv syndrome. The volume and severity determine the 
evaluation of the disease.
RETARDUL DE DEZVOLTARE INTRAUTERINĂ (RDIU) AL FĂTULUI: 
ASPECTE CONTEMPORANE DE DIAGNOSTIC ŞI METODA OPTIMĂ 
DE FINALIZARE A SARCINII
Gheorghe Paladi, dr. în medicină, prof. univ., academician, Uliana Tabuica, dr. în 
medicină, asist. univ., Corina Iliadi, medic rezident, USMF „Nicolae Testemiţanu”
Retardul de dezvoltare intrauterină (RDIU) al fătului ocupă un loc important în structura mor-
bidităţii şi mortalităţii perinatale, infl uenţând dezvoltarea ulterioară a hipotrofi cului. Aceste caracte-
ristici îi atribuie un statut important de problemă în cadrul obstetricii şi perinatologiei contemporane, 
cu particularităţi specifi ce difi cil de soluţionat.
Importanţa problemei este relevată şi de existenţa numeroaselor studii de cercetare consacrate 
diferitelor aspecte ale copilului cu RDIU, care ţin de etiopatogenia maladiei, infl uenţa factorilor pre-
dispozanţi nefavorabili asupra evoluţiei perioadei de gestaţie, datele clinico-paraclinice şi modalită-
ţile de fi nalizare a sarcinii, infl uenţa asupra mortalităţii şi morbidităţii perinatale şi de prognosticul la 
distanţă. 
Creşterea intrauterină a fătului şi tulburările acesteia reprezintă o preocupare de importanţă 
majoră, ponderea la naştere, după părerea lui Goldenberg RL. (1998), Kramer MS. (2000), Prada JA. 
(2001) şi Hoffman HJ. (2003), fi ind cel mai semnifi cativ parametru al indicilor perinatali. 
Se consideră că noţiunea de hipotrofi e la naştere se referă în realitate la două situaţii fundamental 
diferite (Blossner M., 1997; Bobrov, 1999; Villar J., 1998). În primul caz, este vorba de RDIU al fătu-
lui ce corespunde situaţiei în care fătul nu a atins potenţialul său intrinsec de creştere, din cauza unei 
cinetici insufi ciente de dezvoltare intrauterină sau a prezenţei unei anomalii de creştere, survenite în 
urma dereglării din sistemul feto-matern. Cea de-a doua situaţie reprezintă hipotrofi a constituţională, 
genetic determinată, care corespunde feţilor cu o creştere în limitele normei, fără asocierea patologiei 
în perioada gestaţională. În practică este frecvent difi cil a face distincţia dintre aceste două entităţi. 
Din acest considerent „greutatea mică la naştere pentru vârsta de gestaţie corespunzătoare” pare a 
fi  termenul mult mai clar pentru defi nirea acestor stări. Însă este cert faptul că noţiunea de RDIU al 
fătului permite a vorbi despre toţi copiii care sunt de dimensiuni mici în raport cu cele preconizate, în 
funcţie de talia şi ponderea părinţilor, fi ind caracterizat prin insufi cienţa ponderală în raport cu vârsta 
de gestaţie, în special, cu talia. RDIU al fătului poate fi  defi nit ca scăderea patologică a ratei de creş-
tere fetală (ponderii, taliei, circumferinţei craniene şi abdominale). După părerea noastră, avantajul 
defi niţiei date este că nu confundă mărimea fetală cu creşterea acestuia.  
Interesul pentru problematica RDIU al fătului se afl ă în ascensiune continuă, fi ind determinat 
de incidenţa lui considerabilă, care variază mult în funcţie de populaţia examinată, zona geografi că şi 
curbele de creştere standard ale ponderii folosite ca referinţă. 
RDIU al fătului este un proces polietiologic, care atestă prezenţa cauzelor de geneză maternă, 
fetală, placentară şi de mediu. Retardul fetal se datorează unei dereglări de aport a produselor necesa-
re creşterii fetale sau inaptitudinii de utilizare a substanţelor parvenite de la mamă.
Este cunoscut faptul că sarcina asociată cu RDIU al fătului se complică, mult mai frecvent, de 
la etapele incipiente cu gestoză, anemie feriprivă de divers grad, avorturi, iminenţă de întrerupere a 
sarcinii şi naşteri premature etc. Modifi cările survenite în aceste situaţii infl uenţează negativ creşterea 
şi dezvoltarea fetală. 
Aspectul şi problematicile complexe ale RDIU al fătului sunt determinate de diagnosticarea pa-
